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刺激（刺激頻度 70 Hz, 刺激間隔 0.35 ミリ秒, 3 秒
























（ryanodine receptor: RyR, 筋小胞体 Ca2+放出チャネ
ル）の開口確率の低減にあることが明らかとなっ










に低頻度疲労を発生させた．収縮終了 0 時間，0.5 












了 0.5 時間後および 2 時間後において，[Caff-
th]10 に高値が示された．
4) コントロール群と比較し刺激群では，収縮終
了 2 時間後まで，RyR の脱リン酸化量に高値
が示された．
5) コントロール群と比較し刺激群では，収縮終
了 0 時間後および 6 時間後において，[Ca2+]50 
に高値が示された．
6) コントロール群と比較し刺激群では，トロポ


























































維 Ca2+ 感受性の低下は，トロポニン I に含まれる 
S-glut 量の低減に，筋小胞体 Ca2+放出機能の低下
は，RyR の開口確率の低下および筋小胞体 Ca2+含
有量の低下に起因して起こることが明らかとなっ
た．
低頻度疲労からの迅速な回復は，スポーツ活動
における練習効率の向上だけでなくクオリティ・
オブ・ライフの向上にも寄与すると考えられる．
筋内のグルタチオン量を高めることによって，
S-glut の発生量は高まると考えられ，このような
処置によって，低頻度疲労からの回復が促進され
る可能性がある．本研究で得られた知見は，生体
内で生じている低頻度疲労のメカニズムの一部を
解明したに過ぎない．今後，遅筋における低頻度
疲労の発生要因の解明など，残された多くの課題
を明らかにする必要がある．
